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ANTECEDENTES: De acuerdo con las recomendaciones de consenso para 
el diagnóstico de esofagitis eosinofílica (EEo) se requiere la presencia de 
síntomas esofágicos, ≥ 15 eosinófilos / campo de alta potencia y la falta de 
respuesta a los inhibidores de la bomba de protones (IBP). Sin embargo, la 
falta de coherencia con estas directrices ha sido reportada en publicaciones 
recientes. 
 
OBJETIVOS: Evaluar la coherencia con las pautas de diagnóstico de EoE en 
los estudios publicados sobre prevalencia y evaluar otros parámetros clínicos 
y metodológicos. 
 
MÉTODOS: Se realizó una revisión sistemática de los artículos publicados 
entre 2008-2015 sobre la prevalencia de EEo en adultos no seleccionados. 
La coherencia de los estudios con la definición diagnóstica de EoE se juzgó 
de la siguiente manera: completamente coherente si incluyó los 3 
componentes de la definición diagnóstica; parcialmente coherente si incluía 
dos; y no coherente si incluía uno o ninguno. Las diferencias en el protocolo 
de la biopsia esofágica fueron buenas, ya que se determinó la descripción de 
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las características demográficas, clínicas y endoscópicas de las poblaciones 
del paciente. 
 
RESULTADOS: Se incluyeron 20 estudios. Ocho fueron realizados en medio 
hospitalario y 12 en la población general. Sólo el 40% de los estudios fueron 
completamente consistentes, el 35% fueron parcialmente consistentes y el 
25% no fueron consistentes con las directrices de definición diagnóstica de 
EEo. En el 60% de los estudios no se realizó una prueba terapéutica con IBP 
a los pacientes. Sólo el 30% se adhirió a las recomendaciones en el 
protocolo de biopsia esofágica. La falta de descripción de la historia de la 
atopia y las características endoscópicas se observó en muchos estudios. 
 
CONCLUSIONES: En la mayoría de los estudios de prevalencia en la 
literatura, después de la publicación del primer consenso, se observó mala 
concordancia con las recomendaciones consensuadas para el diagnóstico de 
EoE. Los resultados de estos estudios podrían interpretarse teniendo en 














     La esofagitis eosinofílica (EEo) es una causa importante de disfagia e 
impactación de alimentos en adultos. Desde la descripción en 1976 del 
primer caso de EoE en adultos 1, los informes de casos han continuado hasta 
la fecha. Algunos sugieren que ha habido un aumento en la incidencia y 
prevalencia en las últimas décadas 2-6. Se desconoce si esto se debe a una 
epidemia o a una búsqueda más intensa 3,4. Además, la prevalencia 
reportada de EoE es bastante amplia 7. 
 
     En los estudios publicados antes de 2007, los criterios utilizados para 
definir EEo no eran uniformes 8-12. Esto llevó a que un grupo de expertos se 
reuniera en 2007 durante el Primer Simposio Internacional de Investigación 
de Eosinofilia Gastrointestinal (FIGERS) para determinar criterios y hacer 
recomendaciones para el diagnóstico y tratamiento de EEo en niños y 
adultos 13. Los algoritmos iniciales tenían como objetivo distinguir EEo de la 
enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) a través de una prueba de 
medición pH normal del esófago o la administración de inhibidores de la 
bomba de protones (IBP). Sin embargo, el papel de estos fármacos en EEo 
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resultó ser más complejo, ya que el segundo y el tercer consenso de 2011 y 
2013 reconocían la existencia de una entidad clínica y endoscópica similar a 
la EoE pero sensible a los IBP, denominada eosinofilia esofágica PPI (PPI - 
REE) 14-16. 
 
    Como resultado de los tres consensos, se concluyó que EoE es una 
enfermedad esofágica crónica inmune, mediada por antígenos cuyo 
diagnóstico debe incluir la presencia de síntomas de disfunción esofágica, un 
pico de recuento ≥ 15 eosinófilos / campo de alto poder (CAP) en una 
muestra de mucosa esofágica y la ausencia de respuesta clínica e 
histológica después del tratamiento con IBP después de la exclusión de 
causas extra-esofágicas de eosinofilia esofágica (EE). Ninguno de estos 
parámetros debe interpretarse aisladamente 13-15.  
 
     Además se recomendó tomar de 2 a 4 muestras de esófago proximal y 
distal, ya que esta maniobra asegura la sensibilidad diagnóstica del 97 al 
100% 13,17 y también el muestreo del antro gástrico y duodeno para descartar 
la gastroenteritis eosinofílica 13,18.  
 
     A pesar de estos esfuerzos por la homogeneización de los criterios 
diagnósticos de EoE, algunos informes recientes han señalado una 
significativa falta de coherencia con las guías diagnósticas en muchos 
estudios publicados, que ciertamente pueden tener un impacto adverso en 
sus resultados y plantean dificultades para compararlos con otro 19,20.  
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     Sobre la base de estas consideraciones, se decidió realizar una revisión 
sistemática de los estudios de prevalencia de EoE en pacientes no 
seleccionados publicados después de 2007, con el objetivo principal de 
determinar el grado de consistencia de estos estudios con las 
recomendaciones de consenso sobre el diagnóstico de EEo y como objetivo 

























     Los estudios de prevalencia publicados a partir de 2008 no cumplen con 























     Objetivo primario: evaluar el apego en los estudios de prevalencia de 
EEo a las recomendaciones de los tres consensos de diagnóstico y 
tratamiento de EEo. 
 
     Objetivo secundario: evaluar la presencia de factores clínicos y 



















    Dos investigadores independientes (DGC y EIGM) realizaron una 
búsqueda en bases de datos inglesas (PubMed, Medline y Ovid) de artículos 
publicados sobre la prevalencia de EoE desde el 1 de enero de 2008 hasta el 
31 de diciembre de 2015 usando los siguientes Palabras clave: 
“Epidemiology AND eosinophilic AND esophagitis” OR “Prevalence AND 
eosinophilic AND esophagitis” OR “Incidence AND eosinophilic AND 
esophagitis AND adults AND English”. 
 
     Se excluyeron los estudios realizados exclusivamente en niños, en 
adultos seleccionados por la presencia de un síntoma específico relacionado 
con EEo (disfagia, impactación alimenticia, ERGE refractaria, características 
endoscópicas), artículos de revisión, resúmenes, cartas a editores y 
editoriales. 
 
     Después de completar la búsqueda, ambos investigadores revisaron de 
forma independiente los resúmenes de los estudios con el fin de evaluar si 
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eran elegibles para la inclusión en el estudio. Cualquier discrepancia fue 
discutida entre ellos y resuelta leyendo la publicación completa. 
 
     Los datos se extrajeron de todas las publicaciones pertinentes y se 
organizaron en cuadros. Datos incluidos: año de publicación, país y región 
geográfica de origen, diseño del estudio (prospectivo o retrospectivo), 
características de la población estudiada (edad, sexo, síntomas esofágicos, 
características endoscópicas de los pacientes, porcentaje de pacientes con 
biopsias esofágicas), estudio (población general o entorno hospitalario), 
método de reclutamiento de casos (expedientes de patología, hospitales o 
seguros médicos), protocolo de biopsia (niveles de esófago y número de 
muestras) y definición diagnóstica de EEo. Las guías MOOSE para las 
revisiones sistemáticas en estudios observacionales se siguieron en nuestro 
estudio 21. 
 
     La consistencia de los estudios con la definición diagnóstica consensuada 
de EoE se determinó en base a las recomendaciones publicadas en el 
consenso de 2007 13 y se actualizó en el siguiente consenso 14,15. 
 
a) Presencia ≥ 15 eosinófilos / HPF en al menos un HPF en biopsia 
esofágica. 
b) Ausencia de respuesta clínica e histológica al tratamiento con IBP 
durante 6 a 8 semanas. 
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c) Presencia de síntomas de disfunción esofágica (disfagia, estenosis 
y / o impactación alimenticia esofágica) 
 
    Se determinó la inclusión de cada uno de los componentes anteriores en 
la definición de diagnóstico EoE en estudios. 
 
    La consistencia de las publicaciones con la definición de la EoE se 
clasificó como sigue: i) completamente coherente si se incluyeran los 3 
componentes de la definición diagnóstica de la EEo; ii) parcialmente 
consistente si se incluyeran 2 componentes y iii) no consistentes si se 
incluyeran 1 o ninguno. 
 
     Se utilizaron estadísticas descriptivas para resumir los hallazgos. Se 
calcularon las proporciones de los estudios que utilizaron recomendaciones 
consensuadas, consistentes con la definición de diagnóstico EoE, que 
siguieron las recomendaciones para el protocolo de biopsia y que 















Selección de los estudios 
 
     En total se obtuvieron 76 artículos de los cuales 20 (26,3%) fueron 
incluidos en esta revisión 5,22-40. Cincuenta y seis artículos fueron eliminados 
por las siguientes razones: 20 en población pediátrica, 6 revisiones y 
editoriales, 8 tenían información insuficiente para calcular la prevalencia, 16 
en población seleccionada basada en un síntoma o condición clínica 
específica (disfagia, ERGE refractaria, impactación esofágica, etcétera) y 6 





Características generales de los estudios (Tabla 1) 
 
Se realizaron ocho estudios en EE. UU., seis en Europa, cinco en Asia y uno 
en América Latina (México). Doce se realizaron en población general y ocho 
en medio hospitalario. Los estudios de población general fueron 
retrospectivos, cuyos casos se obtuvieron en registros de proveedores de 
servicios de patología gastrointestinal para médicos comunitarios, sistemas 
de registros hospitalarios, registros de servicios de patología o registros de 
seguro médico. En estos estudios, los casos se detectaron mediante el uso 
de palabras clave relacionadas con la enfermedad o los códigos de 
enfermedades como la Clasificación Internacional de Enfermedades, 9ª 
Figura 1. Selección de estudios 
 21 
Revisión (CIE-9) 41. En ninguno de los estudios se describió una clara 
indicación de biopsia esofágica. El tamaño de la población de cada estudio 
varió de 8,838 a 35,575,388 individuos y la proporción en la que se tomó la 
biopsia esofágica varió de 6,67% a 100%. 
 
 
     Todos los estudios hospitalarios fueron prospectivos. Los pacientes se 
sometieron a endoscopia gastrointestinal superior debido a la presencia de 
síntomas digestivos superiores. En 6 estudios se realizaron biopsias 
esofágicas a todos los pacientes, mientras que en una se realizaron biopsias 
a sólo una fracción de pacientes (0,52%), en los que se sospechó el 
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diagnóstico de EoE por síntomas o hallazgos endoscópicos. En otro estudio, 
no se determinó el número de pacientes que se sometieron a biopsia 
esofágica. El número de pacientes de cada estudio varió de 122 a 23.346 
individuos. 
 
Protocolo de biopsia (Tabla 2) 
 
     Hubo muchas diferencias entre los estudios sobre el protocolo de biopsia 
esofágica. Sólo 6 (31,5%) siguieron las recomendaciones de consenso: 1 en 
la población general y 5 en el ámbito hospitalario. Las biopsias gástricas se 





Características clínicas, demográficas y endoscópicas (Tablas 3 y 4) 
 
La edad y el sexo de los pacientes fueron descritos en todos los estudios. La 
historia de atopia se describió en el 50% de todos los estudios y las 
características endoscópicas de los pacientes se describieron en 12 (60%) 
de los estudios, 5 en la población general y 7 en los estudios hospitalarios. 
Finalmente, se describieron síntomas de disfagia esofágica (disfagia y / o 
impactación alimenticia) en 17 (85%) de todos los estudios, 10 en población 
general y 7 en estudios hospitalarios. Se informó disfagia en 17 estudios 







Coherencia con las directrices de definición diagnóstica de EEo (Tabla 
5) 
 
     En la biopsia de la mucosa esofágica, 17 de los 20 estudios (85%) usaron 
el umbral de 15 eosinófilos / CAP como  definición de EEo: 11 de los 12 
estudios en población general (91,6%) y 6 de los 8 (75% ) en medio 
hospitalario. Sólo 8 (40%) incluyeron el uso de prueba terapéutica con IBP en 
la definición diagnóstica EEo: 3 de los 12 en estudios de población general 
(25%) y 5 en 8 en medio hospitalario (62,5%). En 6 estudios del 25 al 66% de 
los pacientes fueron tratados con IBP. Sin embargo, este ensayo terapéutico 
no se incluyó como criterio para la definición diagnóstica de EoE. Finalmente, 
17 estudios (85%) describieron los síntomas esofágicos de los pacientes, 10 
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de los 12 estudios en la población general (83,3%) y 6 de los 8 (75%) en los 




Tomando en cuenta los datos anteriores, sólo 8 de los 20 estudios (40%) 
eran totalmente coherentes con la definición diagnóstica de EoE, 3 de ellos 
eran población general (25%) y 5 estudios hospitalarios (62,2%). Otros 8 
estudios (40%) fueron parcialmente coherentes con la definición diagnóstica: 
1 en medio hospitalario y 7 estudios en población general. Por último, 4 
estudios (20%) se juzgaron como no coherente con el diagnóstico de EEo: 2 
en medio hospitalario y 2 estudios de población en general. 
 
En los ocho estudios que se consideraron estudios completamente 
consistentes, se incluyeron en la definición diagnóstica tanto los criterios 
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     El número umbral de ≥15 eosinófilos / CAP en al menos una HPF de una 
muestra de biopsia esofágica para el diagnóstico de EEo establecida en el 
consenso de 2007, tenía como objetivo descartar la ERGE, que se asocia 
regularmente con menos de 7 eosinófilos / CAP 42, ya que los estudios de 
inmunohistoquímica de biopsias esofágicas en adultos con ERGE han 
demostrado que alrededor del 30% pueden tener> 15 eosinófilos / CAP 43, 
también se recomendó obtener un pH normal de la prueba de control del 
esófago distal o demostrar la falta de respuesta a la alta dosis de IPP 
Durante 6 a 8 semanas. 
 
     En el segundo consenso en 2011 se describió una nueva entidad, 
conocida como eosinofilia esofágica que responde a inhibidores de la bomba 
de protones (EER-IBP), haciendo la etiología de EE más compleja 14. No se 
sabe si EER-IBP representa una ERGE no identificada debido A un ensayo 
de monitorización del pH ambulatorio negativo falso o si es un subtipo 
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sensible al IBP de EEo 44-48. Se sugirió que el ácido podría actuar como un 
factor desencadenante de EEo debido al daño de la barrera epitelial del 
esófago, permitiendo la exposición de la mucosa a los alérgenos 
alimentarios, de modo que los IBP podrían tener un efecto restaurador de la 
función de barrera mucosa 49. Además, Han demostrado que los IPP tienen 
efectos antiinflamatorios que son independientes de su actividad de 
supresión de ácido 50-52. 
 
     Publicaciones recientes indican que del 30 al 75% de los pacientes con 
EE con eosinófilos / HPF, responden favorablemente al tratamiento con IBP 
46,53-56. La tasa de respuesta sintomática positiva en los adultos fue de 25 a 
80% y la remisión histológica fue de 33 a 61% 56. Estos datos pueden indicar 
que una proporción de pacientes con EE, puede tener ERGE o EER-IBP. 
Otras causas menos frecuentes de EE como la enfermedad de Crohn, 
gastroenteritis eosinofílica, infecciones, acalasia, hipersensibilidad al 
fármaco, vasculitis, enfermedades del colágeno. La EEo también debe ser 
incluido en el diagnóstico diferencial de EE. 
 
     Los resultados de nuestra revisión sistemática de los estudios de 
prevalencia publicados después de 2007 muestran que la mayoría (60%) de 
ellos no eran consistentes con las pautas de definición de diagnóstico EEo 
establecidas en el primer consenso en 2007. Mientras que el 85% de los 
estudios incluyeron la presencia de ˃15 eosinófilos / CAP en una biopsia 
esofágica y / o la descripción de síntomas de disfunción esofágica, sólo el 
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40% incluyó un ensayo terapéutico con IBP durante 8 semanas en la 
definición diagnóstica de EEo. La mayoría de los estudios completamente 
consistentes fueron prospectivos y llevados a cabo en un ambiente 
hospitalario que ilustra las dificultades de realizar estudios epidemiológicos 
de prevalencia en población general con un gran número de individuos que 
cumplen con la definición completa de diagnóstico de EEo. 
 
     En el otro lado, en el 60% de los estudios en los que no se realizó un 
ensayo terapéutico con IBP a los pacientes con el fin de descartar otras 
causas esofágicas de eosinofilia esofágica (ERGE o EER-IBP), es probable 
que el diagnóstico de EoE se haya sobreestimado . Un ensayo con IBP 
también incrementa las posibilidades diagnósticas de EoE en individuos que 
han sido excluidos de las causas extra-esofágicas de EE 13,14,49. Esto es de 
suma importancia ya que ERGE, EEo y EER-IBP son entidades patológicas 
muy diferentes en cuanto a epidemiología, fisiopatología, terapia y resultados 
en términos de complicaciones y mortalidad 15. 
 
     También se encontró que el protocolo de biopsia esofágica fue muy 
diferente entre los estudios y sólo el 31,5% se ajustaron a las directrices. 
Además, en sólo el 15,7% de los estudios, la mucosa antral fue muestreada. 
El fracaso en el muestreo correcto de la mucosa esofágica (sitio y número de 
biopsias) reduce la sensibilidad diagnóstica 13,17 y el fracaso en la obtención 
de tejido del antro gástrico reduce las posibilidades de detectar 
gastroenteritis eosinofílica 13,18. Por último, la falta de descripción de las 
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características de los pacientes considerados como factores de riesgo (edad, 
atopia, características endoscópicas), que se observó en la mayoría de los 
estudios de esta revisión, dificulta aún más la correcta interpretación de sus 
resultados. 
 
     La falta de adherencia a las directrices de diagnóstico de EEo se ha 
informado anteriormente. Una encuesta en línea autoevaluada realizada en 
2010 a gastroenterólogos académicos y comunitarios en los EE.UU. encontró 
que sólo el 24% de los primeros y el 3% de los últimos siguió las directrices 
de consenso de 2007. Sólo el 25% de todos los gastroenterólogos usaron un 
ensayo de IBP o monitorización del pH esofágico para descartar la ERGE o 
EER-IBP y el 60% no usaron el umbral de 15 eosinófilos / CAP en una 
biopsia esofágica para diagnosticar EEo 19. Por otra parte, , Como se 
observó en nuestra revisión, en una revisión sistemática publicada en 2011, 
sólo el 21% de los artículos originales utilizó criterios diagnósticos 
consistentes con cada uno de los tres componentes de las pautas de 
consenso. También se encontró una variación sustancial en el protocolo de 
biopsia esofágica 20. 
 
     Se desconoce si las directrices actuales tienen los criterios diagnósticos 
de sensibilidad y especificidad más altos para EEo. No obstante, estas 
pautas de consenso son las únicas pautas estandarizadas para la definición 
de EEo, y la adherencia a ellas es especialmente importante para minimizar 
la variabilidad diagnóstica en la literatura, así como para maximizar el 
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diagnóstico preciso de EEo. Esto permitirá comparar más fácilmente los 
estudios 20,57. 
 
     Nuestra revisión sistemática es relevante porque, a nuestro conocimiento, 
es el primer estudio que cuantifica el cumplimiento de las directrices de 
diagnóstico de EEo en los estudios de prevalencia. Es relevante porque 
también muestra una importante falta de uniformidad en el diagnóstico de 
EEo. Esta no uniformidad en el diagnóstico de EEo puede dificultar la 
correcta interpretación de estudios publicados y comparaciones entre ellos. 
 
     Las razones por las cuales los investigadores no usan guías son 
desconocidas y parecer ser muy diversas, incluyendo la falta de información 
o por desacuerdo con los consensos diagnósticos. Esta importante cuestión 




















     En conclusión, el 40% de los estudios de prevalencia de EEo en 
población no seleccionada publicada en el mundo entre 2008 y 2015 reunió 
dos de los tres componentes de la definición diagnóstica EEo establecida en 
el primer consenso de 2007 y sólo el 21% cumplió con los 3 componentes. 
La omisión del ensayo IBP visto en la mayoría de los estudios indica que el 
diagnóstico de EEo pudo haber sido sobrestimado. Se observó una mayor 
falta de cumplimiento en los estudios de población general. Además, las 
diferencias en los protocolos de biopsia esofágica y la falta de uniformidad en 
la descripción de las características clínicas y endoscópicas de las 
poblaciones estudiadas dificultan aún más la correcta interpretación de los 
resultados del estudio. 
 
     Es obligatorio homogenizar los criterios diagnósticos de EEo en todos los 
estudios de investigación realizados en los diferentes ámbitos de la 
enfermedad (biológicos, epidemiológicos, clínicos, terapéuticos y 
 33 
pronósticos) con el fin de permitir que los estudios sean más fácilmente 






























9.1 Aprobación del Comité de Ética en Investigación 
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